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INTRODUCCIÓN 
Helicobacter es una bacteria gram negativa que invade principalmente la 
mucosa gástrica. Esta coloniza una gran variedad de mamíferos y en 
algunos casos es causante de enfermedades, entre estas especies resaltan: 
humanos, caninos, equinos y felinos, aun así la descripción del tema es 
relativamente nueva y no se ha dado un abordaje complejo a nivel 
veterinario, basando múltiples aspectos en la  medicina humano.  
Se ha determinado que en animales sanos es común encontrar Helicobacter 
en la mucosa del estómago, motivo por el cual algunos autores consideran 
incierta la relación entre la presencia de estos organismos con la enfermedad 
gástrica, mientras otros autores, lo consideran un patógeno oportunista 
alojándose en la mucosa gástrica tanto de animales sanos como enfermos. 
(Hernandéz & Gallón, 2004.) Aun así la prevalencia, los sitios de colonización 
y actividad patógena continúan en investigación.  
Las enfermedades que se considera pueden ser causadas por este agente 
infeccioso son específicas del tracto gastrointestinal, relacionándose 
principalmente con gastritis y vómito crónico, definiéndose respectivamente 
como la inflamación de la lámina propia de la mucosa gástrica y expulsión de 
contenido gástrico de por lapsos de tiempo largos y de forma esporádica; 
siendo esta patología muy común en la práctica clínica de pequeñas 
especies, pero con etiología subvalorada, por ende en ocasiones no se 
genera un tratamiento idóneo tendiendo a reincidir, afectando de forma 
negativa la salud y calidad de vida de los pacientes.  
A lo largo de los años se habían presentado informes esporádicos de 
bacterias en cortes histológicos de estómago de diversas especies animales 
incluidos los humanos, sin embargo no se había considerado importante, a 
causa de la teoría de que el estómago era un órgano estéril debido a que las 
bacterias no crecerían de forma natural en un ambiente ácido (Pajares & 
Gisbert. 2006). En el año 1983 se corrobora la presencia de Helicobacter en 
la mucosa gástrica de caninos y felinos.  
Este agente presenta una prevalencia más alta en países en vía de 
desarrollo que en países desarrollados (75% y 20% respectivamente) Lo que 
indicaría que Colombia al ser un país en vía de desarrollo puede verse 
afectado en gran medida.  
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MARCO TEÓRICO  
 
1. Antecedentes históricos  
Este microorganismo fue aislado por primera vez en 1881 por Rapinni donde 
se describieron como organismos espirales gástricos en perros, 
observaciones confirmadas en el año 1893 por Bizzozero  que identificó 
bacterias en forma de espiral en la mucosa gástrica de caninos sanos 
infiltrado las glándulas e incluso dentro del citoplasma y vacuolas de las 
células parietales y en 1896 Salomón, describe la misma bacteria 
anteriormente reportada en el estómago de ratas y gatos. (Happonen, 1999. 
Torres et al., 2008)  
Siendo solo hasta el año 1899 donde Jaworski sugirió que esta nueva 
bacteria podría tener un papel patógeno en la mucosa gástrica.  Para el año 
1906 Krienst describió organismos espirales en los contenidos gástricos de 
un paciente con carcinoma gástrico; el año 1939 Doengens observó 
organismos espirales en la mucosa gástrica de un humano, llegando a estar 
presentes en el 43% de las biopsias post-mortem. (Valdés & Astudillo. 2007) 
En 1975 se informó sobre bacterias espirales Gram negativas en 80% de los 
pacientes humanos con úlcera gástrica.  
Para junio del año 1979 Warren observó que una bacteria siempre se 
encontraba acompañando las lesiones histopatológicas de gastritis crónica, 
este investigador amplió la investigación descartando que las bacterias 
observadas fueran comensales más no patógenos, analizando histología 
gástrica normal, sin lesiones inflamatorias. Para 1981 Marshal colabora con 
la investigación de Warren con el fin de encontrar la técnica de cultivo. Por su 
similitud con Campylobacter escogieron los medios de cultivo y el tiempo de 
incubación para la bacteria. Experimento que inicialmente falló puesto que el 
tiempo de cultivo para Campylobacter era de 48 horas y al finalizar este 
tiempo las placas eran eliminadas; por error de laboratorio dejaron las placas 
de cultivo por una semana, encontrando finalmente pequeñas colonias Gram 
negativas. (Pajares & Gisbert. 2006. Hernández & Rivera. 2009)  
La investigación realizada por Warren y Marshal se dio a cabo en el Royal 
Perth Hospital de Australia, donde lograron visualizar bacterias helicoidales 
en la superficie de la mucosa gástrica en el 98% de los casos de gastritis 
crónica y en 80% de los pacientes con úlcera gástrica, utilizando la tinción de 
plata de Warthin-Starry. Realizando un cambio conceptual en la medicina, 
puesto que era la primera vez en que una bacteria era considerada agente 
causal de un proceso gástrico que siempre había sido tratado de forma 
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paliativa y no curativa (Agudo. 2010) Desmitificando la teoría de que el 
estómago era un órgano estéril, esta teoría se basaba en que las bacterias 
no crecerían de forma natural en un ambiente ácido. (Pajares & Gisbert. 
2006) 
En el “Second International Workshop on Campylobacter infections” dado en 
septiembre de 1983, Marshall y Warren describieron la asociación de estos 
microorganismos con gastritis y úlceras peptídicas. Demostrando con su 
investigación que los pacientes con esta alteración sólo podían ser curados 
si se erradicaba  la bacteria del estómago. (Andrades, 2010) 
Los dos investigadores australianos hallaron estas bacterias en el 100% de 
los pacientes con úlceras duodenales, 80% de los pacientes con úlceras 
gástricas y 96% de los pacientes con gastritis crónica activa. (Valdés & 
Astudillo. 2007) 
Para el año 1988 en Australia se aislaron bacterias helicoidales 
microaerofílicas, en perros y gatos (Fox et al., 2002) Luego estas bacterias 
fueron clasificadas como pertenecientes al género Helicobacter y designadas 
a la subespecie H. felis. 
En el año 2005, a Marshal y Warren se les concedió el premio Nobel de 
medicina por su labor de investigación y sus descubrimientos. (Andrades, 
2010) 
En la actualidad se considera Helicobacter pylori como la más prevalente en 
los seres humanos, estimándose que más de la mitad de la población 
humana estaría infectada con este agente patógeno. Siendo para el año 
1997 donde se publicó la secuencia completa de genoma de H. pylori (cepa 
26695), se ha empezado a recolectar aún más información respecto a esta 
bacteria y en base a esta secuencia se han podido identificar otras especies 
de este género. (Valdés & Astudillo. 2007) 
2. Etiología 
Helicobacter, es un género bacteriano caracterizado por ser Gram negativa, 
móvil, microaerofílica y de forma espiral (Fox et al., 2002) Miden 
aproximadamente 3.5 x 0.5 μm, y poseen de 5 a 6 flagelos en uno de sus 
polos, lo que las hace altamente móviles. (Cardona et al., 2009) 
La morfología es bacilar o cocoide, siendo la forma bacilar la dominante y 
altamente virulenta, esta tiene un mejor desarrollo en ambiente neutro o 
levemente alcalino (pH de 7 a 8) y la forma cocoide no es patógena y es la 
manera en la este microorganismo se protege durante la inactividad, la 
importancia de la forma cocoide es que tiene una alta resistencia a un 
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ambiente ácido (pH menor a 4) y resisten temperaturas altas (entre 33° a 
40°c). (Cardona et al., 2009)  
El género Helicobacter gástrico puede clasificarse en dos grandes grupos 
basados en sus diferencias morfológicas, rango de hospederos y patrón de 
colonización del estómago. Estos dos grupos son: Helicobacter pylori- like  y 
Helicobacter heilmannii – like. En el primer grupo Helicobacter pylori – like se 
incluyen las especies H. pylori, H. acinonyx y H. mustelae estos organismos 
se caracterizan por ser de pequeño tamaño (aproximadamente 5 μm de 
longitud) poseen uno o dos espirales y un flagelo unipolar. Estos colonizan el 
mucus gástrico y la superficie epitelial, pero no penetran profundamente 
dentro de las glándulas gástricas, de importancia clínica en pequeñas 
especies únicamente H. pylori.  
En el grupo Helicobacter heilmannii – like se encuentra subdividido en dos 
tipos: Tipo 1 relacionado con Candidatus Helicobacter suis y el Tipo 2 que 
incluye  H. felis, H. salomonis. H. heilmannii, y   organismos 
caracterizados por mayor longitud (aproximadamente 10 μm) con más 
hélices más firmemente enrolladas y a veces con fibrillas periplásmicas que 
envuelven el organismo en una membrana externa, estas son capaces de 
colonizar profundamente las glándulas gástricas y en ocasiones se les 
encuentra dentro de las células parietales y en el mucus gástrico, en 
importancia clínica, todas las anteriormente nombradas han sido reportadas 
relevantes en pequeñas especies. (Valdés & Astudillo. 2007) 
Aunque sean especies de la misma clasificación, se generan ciertas 
diferencias morfológicas: H. felis  y H. cynogastricus poseen fibrillas 
periplásmicas envueltas alrededor del cuerpo y son organismos muy 
enrollados; H. salomonis es menos enrollado y no posee fibrillas 
periplásmicas; H. baculiformis es largo, delgado, ligeramente espiralado con 
fibrillas periplásmicas; H. bizzozeronii  y H. suis  no poseen fibrillas 
periplásmicas y espirales muy enrolladas. Sin embargo para una 
diferenciación adecuada se hace análisis de las secuencias genéticas, en 
caso de H. suis se evalúa la secuencia de ARN 16S y 23S. Y para las otras 
especies anteriormente nombradas se recurre a la secuencia del gen Hsp60, 
los genes de ureasa tipo A y B y el gen gyrB (Haesebrouck et al., 2009) 
Las diferentes especies de Helicobacter son quimioorganotrofas y tienen 
metabolismo respiratorio, tienen actividad de catalasa, ureasa y oxidasa, 
enzimas que ayudan en el proceso de identificación (Agudo. 2010) Cuando 
se cultiva en un medio sólido suele tener forma alargada y las espirales son 
pocas o ausentes, mientras que cuando es cultivado en un medio sólido o 
líquido, las formas cocoides son las que predominan. (Cava & Cobas. 2003) 
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Se caracteriza por ser de crecimiento lento, requiriendo de 5 a 7 días para 
poder apreciarse colonias en medios sólidos (Cardona et al., 2013)  
Figura 1. H. felis con microscopía electrónica de barrido (Neiger & Simpson, 
2000) 
Las especies de Helicobacter que afectan a los caninos y felinos pueden 
encontrarse en todas las regiones del estómago, hallándose principalmente 
en el cuerpo y el fundus gástrico. Esta bacteria tiene una mayor afinidad 
hacia las células parietales, estas células son escasas en el antro, principal 
motivo por el que Helicobacter se encuentra en las otras regiones del 
estómago. La bacteria se adhiere a la superficie de la mucosa de las criptas 
gástricas, glándulas gástricas profundas y en las células parietales. (Gómez 
et al., 2006.)  
Según un estudio realizado por Diker et al., 2002 en las muestras de 
pacientes caninos se hallaron bacterias helicoidales en el fundus de todos los 
pacientes (100%) en el cuerpo un 98.1% y en el antro un 51.5%, usando 
examen microscópico y test de ureasa.  
Helicobacter posee al menos 32 especies con denominación definida, y 
aproximadamente 35 no definidas (Hernández & Gallón. 2004) Para la fecha, 
han sido aislados del estómago de los perros: H. felis, H. bizzozeronii, H. 
salomonis, H. bilis, H.heilmannii y Flexispira rappini. Mientras que en gatos 
se ha reportado: H. felis, H. pametensis, H. pylori y H. heilmannii. (Valdés & 
Astudillo. 2007) Es común encontrar infecciones de dos o más especies de 
Helicobacter afectando el tracto gastrointestinal en perros y gatos.  (Neiger & 
Simpson, 2000)  
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Las diferentes especies de Helicobacter poseen adaptación gástrica o no 
gástrica. De las anteriormente nombradas, las especies gástricas son: H. 
pylori, H. heilmannii H. felis, H. bizzozeroni, H. salomonis. (Cardona et al.,  
2013) 
Las demás especies gástricas son H. mustelae el cual hace parte de la 
microbiota de los hurones, afectando prácticamente a todos los animales en 
la edad adulta. H. nemestrinae cepa de H. pylori que afecta al macaco cola 
de cerdo (Macaca nemestrina) H. cetorum el cual ha sido aislado de 
diferentes especies de delfines. H. acinonychis afectando a guepardos, 
siendo esta una forma muy agresiva ocasionando gastritis linfoplasmocítica 
grave, acompañadas ocasionalmente con erosiones y hemorragias. H. 
suncus, hallado en el estómago de Suncus murinus. Candidatus Helicobacter 
bovis la cual sería una nueva especie, la cual aún no ha sido confirmada, la 
cual afectaría el abomaso bovino. (Cardona et al.,  2013) 
Respecto a las especies extra – gástricas las que afectan a caninos y felinos 
son H. bilis aislado de la bilis y el hígado. H. rappini (Flexispira rappini) 
aislado del cerdo de guinea, ratones de laboratorio, perros, ovinos y 
humanos, en  cultivos de placenta, hígado y contenido abomasal de corderos 
y. H. canis  hallado en canino y en el gato de bengala (Leopardo asiático), 
genera afecciones hepáticas y gastroenteritis cursando principalmente con 
diarrea crónica (Cardona et al., 2013. Simpson & Burronws. 1999) 
Las demás especies extra -  gástricas son H. hepaticus el cual ha sido 
aislado con éxito de hígado, ciego y mucosa del colón de ratones, este 
puede generar inflamaciones de carácter crónico el cual, puede llegar a 
progresar a carcinoma. H. pullorum encontrado en pollos H. canadensis 
aislado en pájaros silvestres. H. equorum aislado de ciego, colon y recto de 
equinos clínicamente sanos, con la particularidad de ser ureasa negativa. H. 
muridarum aislado en el estómago, íleon y ciego de ratones. H. pametensis. 
Identificado en aves salvajes y suinos domésticos. H. cinaedi, H. fennelliae, 
H. westmeadii y H. typhlonicus aislados en pacientes con enteritis y proctitis. 
H. cholecystus hallados en vesícula biliar de hámster sirios, afectados con 
colangiofibrosis y pancreatitis centro lobular. H. rodentium aislado 
únicamente en ratones de laboratorio inmunosuprimidos. H. mesocricetorum 
hallada en hámster sirios asintomáticos y H. trogontum aislada en colon e 
hígado de ratones  H. marmotae aislado en tumores hepáticos en marmotas 
(Cardona et al.,  2013) 
3. Taxonomía  
La nomenclatura de las bacterias de este género ha sido cambiante. 
Inicialmente fueron denominadas por Marshall Spirillum rappini en honor al 
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primer científico en describirlas. Para el año 1986 Salomón describió tres 
bacterias espirales morfológicamente distintas en la mucosa de perros y 
gatos. Sugiriendo que estas bacterias pertenecerían al orden Spirochaete 
debido a su morfología. (Valdés & Astudillo. 2007) posteriormente toma el 
nombre de Campylobacter debido a su similitud con este género tanto en su 
morfología espiral, capacidad de microaerofilia y medio de cultivo. Pero su 
diferencia en la presencia de múltiples flagelos en uno de sus extremos y el 
gran contenido de la enzima ureasa; se le denominó Organismo similar a 
Campylobacter (C.L.O) (Cardona et al.,  2013) 
Para el año 1989 en la 2da reunión del Grupo Europeo para el estudio del 
Campylobacter en  Alemania, y por estudios filogenéticos y del ADN 
bacteriano se concluyó que el género debería ser de Helicobacter (Torres et 
al., 2008)  
Los organismos Helicobacter heilmannii – like fueron inicialmente 
denominados Gastrospirillum hominis  para luego de la secuenciación de 
ADNr 16S ser reclasificadas como H. heilmannii.  
El género Helicobacter junto con Campylobacter, Arcobacter, Sulfurospirillum 
y Wollinella hacen parte de la clase Epsilobacteria en la subdivisión 
Thiobacteria de la división Proteobacteria y del reino Bacteria (Pena, S. 
2010) 
4. Epidemiología 
A nivel mundial la prevalencia de Helicobacter en caninos y felinos es alta. 
Los rangos varían de 86% a 100% en caninos clínicamente sanos, y de 61 a 
82% en caninos con signos clínicos de sistema digestivo superior. En felinos 
clínicamente sanos se observaron rangos de 41% a 100% y de 56 a 76% en 
gatos con sintomatología clínica. (Happonen, 1999) Diferentes autores 
afirman que la prevalencia entre los estudios varía dependiendo el sitio y el 
tamaño de la biopsia, el uso previo de medicamentos y la zona geográfica 
donde se realiza el estudio. (Gómez et al., 2006) 
Las condiciones en las que viven los animales son un factor importante, 
debido que muchos estudios en los que usan perros y gatos callejeros tienen 
una mayor prevalencia que aquellos que investigan con animales de 
compañía. (Neiger & Simpson. 2000) aspecto que se corrobora con un 
estudio realizado por Gombac et al., 2008 donde se encontró que la infección 
en perros callejeros era del 94.5% y en perros mascotas 97.9%. De estos 
pacientes un total de 48.8% de los callejeros y un 46.6% de las mascotas 
tenían una infección leve; el 15% de los callejeros y el 22.4% de las 
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mascotas tenían una infección moderada y el 30.7% de los callejeros y el 
19% de las mascotas tenían una infección severa.  
No hay un rango de edad donde se genere una mayor probabilidad de 
infección con Helicobacter en caninos, sin embargo se considera que la 
invasión en cachorros es menor que en perros adultos (Gombac et al., 2008)  
mientras que en felinos es más común encontrarlo en animales adultos que 
en jóvenes. Sin embargo esta infección se ha detectado en perros desde los 
2 meses hasta los 11 años de edad y en gatos desde 5 meses hasta los 10 
años de edad (Cardona et al., 2013) Además tampoco hay una asociación 
por género o densidad poblacional en ninguna de las dos especies (Gómez 
et al., 2006.) 
La prevalencia de este agente también depende de la técnica que se utilice 
para detectar Helicobacter, es decir, en aquellas investigaciones donde usan 
varios tipos de diagnóstico o incluyen un test de alta sensibilidad como PCR 
se puede observar una alta prevalencia. (Neiger & Simpson. 2000) 
No hay una gran cantidad de estudios que busquen determinar la prevalencia 
de Helicobacter por especie en caninos y felinos (Neiger & Simpson, 2000) 
Sin embargo se afirma que H. felis es la especie más común en perros y 
gatos (Gómez et al., 2006) Otras especies relevantes en caninos son H. 
heilmannii,  H. bizzozeroni. H. felis y H. salomonis. (Hernández & Gallón. 
2004) Siendo H. bizzozeroni la especie predominante en caninos y H. 
Heilmannii que se encuentra en un rango desde 20% a 100% tanto en 
caninos como en felinos. Por otra parte se ha detectado de forma esporádica 
la presencia de H. salomonis en caninos y felinos y la prevalencia de H. 
cynogastricus y H. baculiformis en estos animales es actualmente 
desconocida. (Haesebrouck et al., 2009)  
A nivel de Latinoamérica, más específicamente Venezuela en un estudio 
realizado a 22 caninos al azar, se halló que el 77.28% de los animales 
muestreados tenía anticuerpos contra H. pylori lo que indica que alguna vez 
en sus vida tuvieron contacto con la bacteria. Otro estudio realizado en el 
mismo país con una población de 81 caninos de bioterio tuvo variaciones en 
su resultado, debido principalmente al tipo de tinción, pero con presencia 
aproximada de esta bacteria en el 81% al 90% de los animales evaluados 
(Polanco et al., 2006) 
Entrando en la perspectiva nacional, se han realizado varios estudios 
alrededor del país. En Medellín se encontraron estos microorganismos en el 
41.42% en biopsias de caninos en una clínica. Más sin embargo consideran 
que este bajo porcentaje puede ser atribuido a que se usaron coloraciones 
rutinarias y no técnicas específicas para la detección de Helicobacter. En 
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Bogotá se ha encontrado prevalencia de Helicobacter en el 62.2% de 
biopsias gástricas en perros, mientras que en otro estudio se halló H. 
heilmannii en 98.3% de las biopsias donde se había confirmado la presencia 
de Helicobacter.  (Estudios realizados en el año 2000) (Hernández & Gallón, 
2004) 
En humanos la infección se evidencia hasta en un 100% en países en vía de 
desarrollo, y del 25% al 60% en países desarrollados. La infección suele 
adquirirse en la infancia y en ocasiones persiste de por vida, la mayoría de 
los humanos infectados permanecen asintomáticos (Leib & Duncan. 2005) 
En Colombia se han descrito las regiones de Pasto y Oriente Antioqueño 
cómo áreas geográficas con una prevalencia alta de enfermedad gástrica, 
particularmente de neoplasias. (Rodríguez et al., 2009) 
5. Transmisión.  
Se han descrito varias vías de transmisión de este agente específicas 
principalmente en medicina humana, para el área de medicina veterinaria 
aún se desconoce la ruta exacta de transmisión de Helicobacter, sin 
embargo se postulan varias hipótesis: La principal vía de transmisión 
contemplada en especies domésticas es de la hembra a las crías, 
considerándose esta transmisión oral – oral  o gástrica – oral en casos de 
que la hembra consuma el vómito de sus crías  (Haesebrouck et al., 2009) 
Todo esto genera un desarrollo de la infección desde temprana edad, se 
considera esta última opción debido a que camadas han presentados 
especies idénticas de Helicobacter al ser estudiadas con métodos 
moleculares. También se considera relevante la vía oral – fecal u oral – oral, 
en animales adultos, debido a que se ha aislado este agente en la saliva y 
heces de los animales estudiados, favorecido por la tendencia etológica de 
los animales a olfatearse o lamerse los genitales. (Gómez et al., 2006. 
Happonen.1999) 
Un estudio reciente ha identificado H. pylori en la superficie del agua en 
Estados Unidos, sugiriendo que la contaminación del medio ambiente es una 
fuente importante de infección, puesto que este agente es resistente a la 
cloración realizada en varias plantas de purificación de agua (Simpson & 
Burrows. 1999) Demostrándose de igual manera que las formas gástricas de 
Helicobacter pueden sobrevivir en agua durante 4 días (Haesebrouck et al., 
2009) 
Una opción menos debatida en el ámbito de la medicina veterinaria pero 
importante en la medicina humana es la transmisión iatrogénica, la cual se 
considera que puede ocurrir cuando un material tiene contacto con la 
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mucosa gástrica de un animal infectado y luego este tiene contacto con una 
mucosa gástrica sana. (Cava & Cobas. 2003. Happonen. 1999)  
Estos tipos de transmisión implican que el contagio con este agente sea fácil 
y aumente la probabilidad de presentación de la enfermedad.  
No se conoce de forma exacta el mecanismo de transmisión de animales a 
humanos, pero se considera que es por contacto directo. 
6. Patogenia 
La patogenia de la enfermedad ocasionada por Helicobacter en animales es 
cuestionada, esto es causado principalmente a la ausencia de signos clínicos 
aparentes en perros y gatos infectados con dicho agente, algunos autores 
consideran que depende de la especie y cepa de Helicobacter. 
Sin embargo es descrita en tres etapas: La primera es la entrada y 
colonización en la mucosa gástrica, la segunda es la evasión del sistema 
inmune específico y no específico y la tercera es la multiplicación, donde se 
efectuaría el daño tisular y transmisión a un nuevo hospedero susceptible o 
diseminación a un tejido vecino (Valdés & Astudillo. 2007) 
La patogenicidad de Helicobacter se basa en factores de mantenimiento y 
virulencia. Los factores de mantenimiento son: motilidad, adhesión a la 
mucosa gástrica y producción de ureasa, estos le permiten a la bacteria 
colonizar y permanecer en el huésped. Los factores de virulencia de cada 
especie determinan el grado de inflamación gástrica, disfunción de la barrera 
mucosa y alteración de la fisiología gástrica. Es necesario aclarar que los 
factores de virulencia más estudiados son los referentes a H. pylori y que 
existe menos información respecto a las otras especies de Helicobacter 
(Haesebrouck et al., 2009) 
Son variados los factores de virulencia de esta bacteria, siendo el principal la 
producción de ureasa, el gen que expresa la función de la ureasa se 
encuentra únicamente en las especies gástricas y esta enzima es la que se 
produce con mayor abundancia y tiene un rol importante tanto en la 
protección del microorganismo frente al pH ácido del estómago como en la 
colonización. Helicobacter se encarga de acumular gran cantidad de ureasa 
en el citoplasma, en el espacio periplásmico y en la superficie bacteriana, 
esta metaloenzima se encarga de catabolizar la urea del estómago en 
amonio y dióxido de carbono. El amonio que se produce es un agente 
neutralizante del ácido clorhídrico, ocasionando una aclorhidria focalizada y 
aumentando el pH, elevándolo hasta 6 o 7, de esta manera la bacteria puede 
alcanzar la superficie de las células de la mucosa, dónde el pH es neutro. 
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(Pena. 2010. Cardona et al., 2013) Este se convierte en un mecanismo 
importante para la supervivencia del agente y la colonización del estómago.  
Dado que el hábitat natural de esta bacteria debe tener el pH neutro, la 
alcalinidad excesiva podría llegar a acabar la bacteria, por esto la cantidad 
de urea que ingresa al citoplasma se regula mediante un transportador 
dependiente de pH, llamado transportador UreI que permite la entrada de 
urea pero al llegar a un pH de 6 o 7 se inactiva. (Pena. 2010) La ureasa se 
ha utilizado para el desarrollo de vacunas debido a que está formada por dos 
subunidades UreA y UreB, que son inmunodominantes proteicos (Andrades, 
2010)  H. felis, tiene un segundo sistema de ureasa (UreA2B2) pero su 
función y regulación actualmente son desconocidas 
La liberación del amonio produce una cantidad de cambios que afectan la 
microcirculación y a las enzimas parietales superficiales, acción que puede 
llevar a cambios de necrosis del tejido profundo (Pena. 2010) también posee 
una función importante en la inflamación, activando monocitos y leucocitos 
polimorfonucleares para liberación de citoquinas, y de esta manera generar 
una respuesta inflamatoria localizada facilitando el daño del tejido del epitelio 
gástrico (Pena. 2010) generando un daño tanto directo por la liberación de 
amonio como indirecto por la respuesta inflamatoria.  
Continúa con el proceso de infección por medio de multiplicación bacteriana, 
internalización entre las células epiteliales y activación de una fuerte 
respuesta inflamatoria, al suceder esto se generan una cantidad de 
metabolitos reactivos al oxígeno, al ser Helicobacter una bacteria 
microaerofílica se vuelve vulnerable a la toxicidad del oxígeno, motivo por el 
cual cuenta con diferentes sistemas antioxidantes que detoxifican estos 
metabolitos, entre estos están la enzima superóxido dismutasa, que cataliza 
la transformación de superóxido en peróxido de hidrógeno; la catalasa o 
peroxidasa, que cataliza la descomposición del peróxido de hidrógeno en 
agua y oxígeno; las peroxirredoxinas que catalizan la reducción de peróxido 
de hidrógeno, peroxinitrito y otros hidroperóxidos orgánicos a sus diferentes 
alcoholes y la flavoproteína MdaB, que es expresada cuando la bacteria 
busca compensar la pérdida de los principales componentes antioxidantes. 
Aunque los sistemas de detoxificación son variados, en ocasiones no son 
suficientes y puede existir oxidación en la bacteria, por ello cuenta con un 
mecanismo para reparar al ADN dañado, como las proteínas RecA, UvrABC, 
endonucleasa III (Nth), MutS y RuvC. (Pena. 2010)  
Otro de los sistemas antioxidantes es la proteína NAP la cual capta los iones 
ferrosos libres intracelulares que pueden llegar a dañar el ADN bacteriano y 
lo protege del estrés oxidativo, pero se separa de los sistemas anteriormente 
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nombrados debido a que también puede actuar como adhesina puesto que 
tiene afinidad por las ceramidas  presentes en las membranas plasmáticas 
celulares. (Pena. 2010) 
Las adhesinas son otro factor de virulencia importante, Helicobacter se une a 
las células receptoras del huésped, por medio de un elevado número de 
adhesinas utilizando múltiples receptores. Por esto una sola clase de 
anticuerpos no inhiben por completo la adhesión de la bacteria a las células. 
Entre las adhesinas se encuentran:  
 HpaA: (Helicobacter pylori adhesin A) Es una de las principales 
proteínas de la membrana externa de H. pylori mediando la unión de 
glicoconjugados con ácido siálido presentes en las células epiteliales 
gástricas y en la de los neutrófilos.  
 BabA: (Blood antigen binding adhesion) Por medio de esta se une a 
las células epiteliales gástricas a través de los antígenos de Lewis, 
estos son antígenos fucosilados de grupo sanguíneo, expresado en 
los eritrocitos y en las células epiteliales gástricas. Esta unión de la 
bacteria al receptor gástrico de Lewis promueve una respuesta inmune 
no específica y el desarrollo de anticuerpos y el desarrollo de 
autoanticuerpos frente a las células productoras de ácido, generando 
gastritis y pérdida de células parietales 
 SabA: (sialic acid binding adhesion) esta adhesina se une a los 
receptores con el ácido siálico de los neutrófilos, originando la 
activación de su respuesta oxidativa. 
Las adhesinas son descritas en la especie H. pylori. En las otras especies la 
información y localización específica es muy limitada. (Haesebrouck et al., 
2009) 
Por otra parte la motilidad bacteriana es muy importante para colonizar la 
mucosa gástrica, Helicobacter posee una serie de flagelos que permiten 
tanto el movimiento como la penetración en la capa mucosa (Cardona et al., 
2013) Los filamentos están compuestos de dos flagelinas,  FlaA y FlaB, 
ubicándose FlaA en el exterior y FlaB en la base del flagelo (Pena. 2010) los 
filamentos flagelares están recubiertos de una doble capa de fosfolípidos, al 
igual que la membrana externa, esto le brinda protección de la acides 
gástrica, evitando la despolimerización (Agudo, 2010. Valdés & Astudillo. 
2007) 
Este microorganismo también se caracteriza por producir proteinasas y 
lipasas, lo que le permite obtener nutrientes y reducir la viscosidad del mucus 
gástrico, acción que facilita su movimiento flagelar. (Cardona et al., 2013). 
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Los factores de virulencia que pueden ocasionar daño en la mucosa gástrica 
son variados, iniciando con el LPS este presenta una estructura de tres 
dominios principales: la capa polisacárida externa o cadena específica O 
hidrofílica, el núcleo oligosacárido que conecta las otras dos partes y el lípido 
A hidrofóbico, componente responsable de las propiedades inmunológicas y 
endotóxicas (Andrades, 2010. Pena, 2010.) En su antígeno O posee los 
carbohidratos de Lewis “X” (Lex) o Lewis “Y” (Ley) o ambos. Estos producen 
un mimetismo molecular, que probablemente ayudan al microorganismo a 
evadir la respuesta inmune en el momento que coloniza el estómago 
favoreciendo de esta manera la permanencia por tiempo prolongado en el 
nicho gástrico de igual manera provocan una respuesta autoinmune contra 
los antígenos Lewis que expresa H. pylori contribuyendo al daño directo o 
indirecto. (Cardona et al., 2013) Se considera que este patógeno tiene la 
capacidad de generar una respuesta inmune poco eficaz en el huésped, de 
esa manera consigue permanecer durante más tiempo en el animal, 
generando una infección crónica.   
El daño que se genera en la integridad de la mucosa gástrica ocurre 
mediante la modulación de la actividad del pepsinógeno I en el estómago. La 
pepsina tiene una alta capacidad mucolítica y puede llegar a producir 
ulceración duodenal (Cardona et al., 2013) 
La citotoxina asociada al gen A (Cag A) y su proteína Cag A, es una proteína 
de membrana externa, altamente inmunogénica, es uno de los factores de 
virulencia más estudiados a nivel de medicina humana. Según Basso et al., 
2008 varios estudios han relacionado la infección con cepas CagA positivas 
con el riesgo a desarrollar úlceras pépticas y cáncer gástrico en humanos 
principalmente. Un estudio realizado por Ohnishi et al., 2007 demostró que 
en ratones inoculados con Helicobacter CagA positivo se dieron cambios 
histológicos como hiperplasia epitelial del estómago glandular a las 12 
semanas, para la semana 48 se empezaron a generar pólipos, que 
consistían en una superficie epitelial con celularidad anormal sin 
pseudoestratificación nuclear, para la semana 72 los ratones desarrollaron 
adenocarcinoma una parte de la población en estómago y otra en intestino 
delgado, estos cambios se dieron sin inflamación evidente o metaplasia 
intestinal.  
Los estudios realizados en medicina humana han determinado que esta 
proteína gracias al sistema de secreción es translocada a la célula huésped 
para luego ser fosforilada en diferentes sitios conocidos como EPIYA, siendo 
de esta manera que genera cambios en el citoesqueleto, en la morfología y 
en la movilidad de la célula huésped. Cuando Cag A es traslocada a la célula 
huésped es tirosin – fosforilada por las kinasas del huésped, esta 
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fosforilación puede ocurrir en los sitios Glu- Pro-Lle- Tyr-Ala estos son 
denominados “motivos” EPIYA, los cuales se pueden repetir hasta cinco 
veces; el número de repeticiones son importantes a la hora del desarrollo de 
cáncer gástrico en el paciente. En el momento que Cag A es tirosin 
fosforilada por las kinasas, se une y activa tirosin fosfatasas SHP-2, la cual 
se trata de una oncoproteína cuya mutación está asociada a procesos 
malignos en humanos, generando que Cag A desregule SHP – 2 induciendo 
cambios en la morfología celular, la cual adopta un fenotipo conocido como 
célula en colibrí, de igual manera daña la interacción celular de manera 
independiente a la fosforilación, destruye las uniones y genera pérdida de la 
polaridad en las células epiteliales, considerándose que estas acciones 
desarrollen cáncer gástrico. (Arévalo et al., 2009)  
La Citotoxina vacuolizante (VacA) es una toxina codificada que induce 
vacuolización en las células epiteliales, la muerte celular y la destrucción de 
la integridad epitelial (Pena, 2010) Se han determinado tres mecanismos de 
acción; en el primero se produce un gradiente de pH que atrae sustancias 
alcalinas al interior haciendo que se capte agua por ósmosis, lo que genera 
una vacuolización alrededor del núcleo, produciéndose el estallido y muerte 
celular. En el segundo se genera un aumento en la permeabilidad de células 
al paso de moléculas de bajo peso molecular, efecto que genera un traslado 
de nutrientes del interior de la célula hacia la submucosa favoreciendo la 
sobrevida de H. pylori. El tercer mecanismo es la formación de canales a 
través de la capa de lípidos de la membrana celular, este aumento en la 
conductividad ocasiona cambios osmóticos que aumentan la entrada de 
agua lo que conlleva a un hinchamiento del compartimiento endosomal. 
(Cardona et al., 2013) 
VacA puede llevar a la muerte celular programada de forma independiente a 
la vacuolización, pues induce a la liberación del citocromo C de las 
mitocondrias a través de la activación de proteínas proapoptóticas Bax y Bak, 
también puede participar en el proceso de apoptosis a través de la activación 
del receptor Fas/ CD95, a través de diversas caspasas y de la ruptura de la 
membrana mitocondrial que, cuando afecta la concentración de ATP, genera 
un daño en el ciclo celular (Andrades, 2010) De igual manera VacA amplifica 
la respuesta inflamatoria de la mucosa gástrica aumentando la expresión de 
COX-2 en las células T, neutrófilos y macrófagos, activando a su vez la 
producción de VEGF. Finalmente se considera que esta citotoxina interrumpe 
la maduración en los macrófagos, lo que le permite a la bacteria sobrevivir 
dentro de los mismos. (Andrades, 2010) 
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El Factor de necrosis tumoral (TNF-a) siendo las proteínas Tip α, las que 
poseen una alta actividad carcinogénica por medio de la inducción del TNF-a 
y la activación de NF-kβ promoviendo la inflamación del cáncer.  
Los reportes sobre las diferencias de patogenicidad entre las diferentes 
especies de Helicobacter, son muy limitados. (Haesebrouck et al., 2009) 
La respuesta inmune local y sistémica generada por el individuo infectado es 
compleja y puede llegar a variar entre animales. Los pacientes responden a 
anticuerpos anti-Helicobacter que son principalmente inmunoglobulinas de la 
clase IgG. La respuesta local incluye la producción de IgA, las cuales se ligan 
a los antígenos de superficie de la bacteria; adicional a ello, la infección es 
asociada con una intensa respuesta inflamatoria y la infiltración de células 
polimorfonucleares e infiltración de linfocitos B y T. (Polanco et al., 2006) 
7. Lesiones 
La mayoría de infecciones ocasionadas por Helicobacter en la mucosa de 
caninos y felinos son el resultado de una infección conjunta de varias 
especies de Helicobacter, incluyendo H. felis, H. bizzozeronii, H. salomonis y 
H. heilmannii.  (Simpson & Burrows. 1999) Recientemente se ha aislado una 
especie nueva en el estómago canino  denominada  H. cynogastricus y una 
en felinos denominada H. baculiformis. (Haesebrouck et al., 2009) 
Se considera que el género Helicobacter está relacionado con hepatitis, 
cáncer hepático, colitis, gastritis, ulceraciones gastro – duodenales y 
procesos neoplásicos gástricos (Cardona et al.,  2013) 
Como se ha citado con anterioridad en caninos y felinos Helicobacter puede 
encontrarse en todas las regiones del estómago, pero se halla con mayor 
facilidad donde hay mayor cantidad de células parietales, es decir, el fundus 
y el cuerpo del estómago, adhiriéndose a la superficie de la mucosa de las 
criptas gástricas, glándulas gástricas profundas y en las células parietales. 
(Cardona et al.,  2013) 
Las lesiones a nivel microscópico observadas en caninos y felinos son 
similares a las lesiones en humanos, generándose infiltración de linfocitos, 
neutrófilos y eosinófilos en la región glandular, subglandular y epitelial de la 
mucosa gástrica. (Polanco  et al., 2006)  
Se realizó una investigación donde se hizo un análisis histopatológico de 
muestras de la mucosa gástrica de gatos y perros clínicamente sanos, 
hallándose Helicobacter en el 82% de los perros y 76% de los gatos, con 
cambios anatomopatológicos asociados a la infección como fibrosis de la 
lámina propia de la mucosa (41% de los perros, 58% de los gatos) 
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degeneración glandular con acúmulos de linfocitos y neutrófilos (21% de los 
perros 39% de los gatos) y edema de la lámina propia de la mucosa (54% de 
los perros y 23% de los gatos) (Valdés & Astudillo. 2007) 
Se ha considerado que el cáncer gástrico ocasionado por Helicobacter está 
basado en el desarrollo progresivo provocado por esta bacteria y la evolución 
de gastritis superficial a gastritis crónica, gastritis atrófica; siendo en esta 
última etapa donde la infiltración inflamatoria con agregados foliculares 
linfoides destruyen  la mucosa, provocando pérdida de la función e 
induciendo una metaplasia intestinal, displasia y eventualmente cáncer 
(Cardona et al., 2013) 
En felinos las lesiones ocasionadas por H. felis son hiperplasia linfoide 
folicular severa, atrofia y fibrosis a nivel del píloro, además de una ligera a 
moderada infiltración mononuclear, inflamación generalizada del estómago e 
infiltrados eosinofílicos y neutrofílicos en el cardias, pero la secreción gástrica 
no se ve alterada.  El nivel de adhesión a las células epiteliales le permite al 
patógeno la penetración intracelular, generando necrosis y consecuente 
atrofia glandular, otros autores sin embargo, afirman que H. felis no se 
adhiere a la mucosa gástrica pero permanece cercana. Esta hiperplasia 
linfoide y folículos sugiere una fase de foliculogénesis, estos centros son 
mitóticamente activos y predisponen al desarrollo de neoplasias gástricas. 
(Haesebrouck et al., 2009)  
Experimentos con ratones se halló que la colonización e inflamación por H. 
felis, incrementa la permeabilidad gástrica, lo que contribuye a la 
perpetuación de la inflamación después de la erradicación bacteriana.  
En caninos se ha encontrado H. felis en gastritis activas crónicas. La 
presentación en animales de experimentación se ha basado en hiperplasia 
linfoide marcada en el fundus y en el cuerpo del estómago, infiltración 
linfoplasmocítica difusa, agregados linfociticos e infiltración ocasional de 
neutrófilos, aunque se presume un efecto de sinergismo con H. bizzozeronii. 
(Haesebrouck et al., 2009) 
H. heilmannii, no es considerado tan patógeno como lo es H. felis puesto que 
no afecta la integridad del epitelio glandular, sin importar la carga bacteriana 
presente. Los gatos infectados con H. heilmannii han presentado inflamación 
ligera por células mononucleares.  
En otras especies de Helicobacter no pylori se ha encontrado en caninos por 
infección natural un enrojecimiento de la mucosa con edema, erosiones y 
ulceraciones; con lesiones histológicas en el fundus de degeneración 
glandular con acúmulo de linfocitos y neutrófilos, edema, fibrosis, infiltrados 
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linfoplasmocitarios difusos, folículos linfoides y fibrosis de la lámina propia. 
(Haesebrouck et al., 2009) Aunque encontrar linfocitos, células plasmáticas y 
agregados de linfocitos pueden encontrarse en forma normal, pero se 
encuentran en mayor cantidad en perros con signos gastrointestinales 
superiores que en animales sanos. En gatos aparte de las lesiones recién 
nombradas se puede encontrar en el antro múltiples infiltrados leucocitarios 
subglandular y múltiples nódulos linfoides en la lámina propia. (Haesebrouck 
et al., 2009)  
Reportan además que las úlceras duodenales son infrecuentes en perros y 
gatos, cuya asociación con Helicobacter aún no es clara. (Haesebrouck et 
al., 2009) 
8. Diagnóstico 
El diagnóstico clínico está basado en la presencia de vómito y gastritis (que 
en ocasiones puede ser subclínica) tanto en perros como en gatos.  
La infección puede ser detectada usando métodos invasivos o no invasivos. 
Las pruebas invasivas son aquellas que requieren de la técnica endoscópica 
e incluyen la extracción de muestras de la mucosa gástrica o cepillado 
citológico procesadas por medio histopatología, test rápido de ureasa, PCR, 
microscopia electrónica y cultivo.  Los métodos no invasivos son la serología, 
el test de aliento con urea marcada (urea breath test) y el antígeno de 
Helicobacter en materia fecal (Gombac et al., 2008. Valdés & Astudillo. 2007) 
Aunque  los métodos no invasivos han sido investigados en perros y gatos, 
estos no son exámenes rutinarios, actualmente los métodos de diagnóstico 
más utilizados requieren endoscopia e incluso laparotomía exploratoria. (Leib 
& Duncan. 2005) 
Las pruebas invasivas tienden a ser laboriosas y de costo elevado, aun así el 
análisis histopatológico de muestras gástricas es considerada la prueba 
definitiva para el diagnóstico, debido a que se visualiza el organismo y se 
puede recopilar información de los tejidos afectados y el grado de 
inflamación existente. Por otra parte, la sensibilidad de estas pruebas está 
comprometida debido a la distribución bacteriana en el estómago, lo que 
puede conllevar a falsos negativos (Valdés & Astudillo. 2007. Cardona et al., 
2013) 
Mientras que las técnicas no invasivas son más fáciles de obtener y su costo 
es menor, pero poseen la desventaja de medir indirectamente H. pylori y 
obtener resultados alterados (en la serología y el test de aliento con urea 
marcada) cuando se ha hecho uso de tratamientos antibióticos previos a la 
toma de la muestra.  (Valdés & Astudillo. 2007) 
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El cepillado citológico se realiza pasando a través del canal del endoscopio al 
cuerpo gástrico; frotándose suavemente a lo largo de la mucosa del antro 
hacia el fundus por la curvatura mayor, las áreas hemorrágicas asociadas a 
tomas de biopsias anteriores deben evitarse. Luego de la extracción del 
microscopio, el cepillo debe pasarse por la lámina, tiñéndola con tinción de 
Wright para su posterior examen. A diferencia de la toma de una o varias 
biopsias el cepillado abarca una superficie más grande, incrementando la 
posibilidad de identificar la bacteria. Esta técnica ha sido considerada más 
sensible que el test de ureasa  o el examen por histopatología para hallar 
Helicobacter en caninos y felinos. (Leib & Duncan. 2005) 
El examen histopatológico requiere que las muestras de tejido gástrico se 
fijen en formalina. Para su procesamiento se recomendó en el año 1983 por 
Warren y Marshall la tinción de Warthin – Starry o tinción plata, este es un 
método eficaz para la visualización bacteriana, pero consume mucho tiempo 
y su costo es elevado. Por ende, las tinciones más utilizadas son la tinción 
modificada de Giemsa, Gram y la tinción Hematoxilina – eosina. La técnica 
de Gram modificada es una técnica rápida y simple para biopsias gástricas, 
con una sensibilidad entre 88% a 95% y una especificidad cercana al 100% 
La bacteria se evidencia en cortes de la mucosa gástrica, como espirales 
negros sobre un fondo de luz café. (Happonen. 1999. Valdés & Astudillo. 
2007)  
La sensibilidad de esta prueba puede verse alterada al existir una densidad 
baja de microorganismos o una distribución poco uniforme de los mismos en 
el estómago, motivo por el cual se deben tomar varias biopsias para 
aumentar la sensibilidad de la técnica. (Cardona et al., 2013) Por otra parte 
Leib & Duncan. (2005) consideran que tomar muestras de píloro, cuerpo 
gástrico a través de la curvatura mayor y cardias pueden examinarse para 
aumentar la sensibilidad.  
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Figura 2. Helicobacter spp, en el lumen gástrico de un canino (Flechas 
negras) con tinción de Gram modificada (Valdés & Astudillo. 2007) 
Aunque este tipo de diagnóstico permite la detección de la bacteria, para 
realizar una diferenciación entre H. heilmannii, H. pylori y H. felis es 
necesario el uso de microscopía electrónica u otras pruebas como PCR 
(Happonen.1999. Valdés & Astudillo. 2007) 
La histopatología brinda además, información relacionada con la localización 
de la bacteria, la severidad del cuadro y  la posible presencia de alteraciones 
pre-malignas, como metaplasia intestinal o displasia de la mucosa gástrica 
(Cardona et al., 2013) 
La prueba rápida de ureasa es una técnica cualitativa que hace uso de la 
elevada cantidad de ureasa producida por Helicobacter. Esta prueba 
contiene rojo fenol como indicador de pH y urea como sustrato, al colocarse 
la biopsia y a medida que la enzima bacteriana hidroliza la urea y  se forman 
iones de amonio, los cuales aumentan el pH de la solución y ocurre un 
cambio de coloración de naranja – amarillo a rosa – fucsia, considerándose 
positivo; dicho cambio de coloración puede ocurrir en un lapso de varios 
minutos hasta 24 horas.  (Valdés & Astudillo. 2007) 
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Figura 3. Test de ureasa. Diferenciación de test positivo, tomando una coloración 
rosacea y negativo sin cambios o mínimos cambios de coloración a amarillo con un 
espacio de tiempo de 24 horas (Cardona et al.,  2009) 
Para la determinación de la carga bacteriana que presentan los animales con 
esta prueba rápida, se usan parámetros como los establecidos por Otto et 
al., 1994 considerándose que una reacción de cambio de color menor a 2 
horas es una carga bacteriana cargada o alta, entre 2 a 4  horas es una 
carga moderada, entre 4 a 24 horas es una carga leve y superior a 24 horas 
es considerada negativa.   
Los casos de falsos positivos se describen por la presencia de otros 
microorganismos productores de ureasa como los Staphylococcus y 
Streptococcus y presencia de falsos negativos debido a una cantidad baja de 
Helicobacter también puede ocurrir por la administración de medicamentos 
que disminuyan la secreción ácida (el incremento del pH, altera la actividad 
de la ureasa). Se puede sospechar de resultados falsos negativos cuando se 
han visto bacterias espiraladas en el cepillado citológico o en la 
histopatología mientras que los falsos positivos se consideran cuando en 
ambas técnicas anteriormente nombradas no se observan bacterias 
espiraladas (Leib & Duncan. 2005) 
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La ventaja de esta prueba es su alta disponibilidad, aunque requiere de una 
biopsia de mucosa gástrica, un sustrato de urea y un marcador sensible al 
pH, posee una sensibilidad entre 88 – 92% y una especificidad entre 99 – 
100% (Valdés & Astudillo. 2007) La sensibilidad y especificidad puede llegar 
a variar dependiendo el test comercial que se aplique, sin embargo todos los 
test en el mercado actual cuentan con una alta especificidad y sensibilidad 
(Cardona et al., 2013) 
El PCR o Reacción de polimerasa en cadena, es un método que permite 
detectar el ácido desoxirribonucleico (ADN)  de Helicobacter, para lo cual se 
usan diferentes partidores de secuencias para amplificar varios genes, los 
genes que usualmente son utilizados son el gen ureA que codifica para la 
subunidad A de la enzima ureasa, el gen glmM que codifica para la 
fosfoglucosamina mutasa y secuencias del gen que codifica para el ácido 
ribonucleico de la subunidad 16S ribosomal (ARNr 16S). Sin embargo este 
último ARNr 16S maneja alta similitud entre H. felis, H. bizzozeronnii, H. 
salomonis y H. heilmannii. Motivo por el cual, no se usa de forma rutinaria en 
medicina veterinaria. (Cardona et al., 2013)  
El PCR posee alta variación debido a diferentes factores como lo son: 
elección de partidores (“primers”) y ADN objetivo, preparación de la muestra, 
densidad bacteriana y factores relacionados al procedimiento en sí. Una de 
las principales ventajas de esta prueba es la detección de ADN bacteriano 
por medio de fluidos no gástricos, como la saliva y la placa dental. Aunque 
algunos autores consideran que la infección oral no está directamente 
vinculada con la colonización del estómago; a pesar de lo anteriormente 
mencionado, el PCR es superior a otros métodos debido a su sensibilidad del 
100 %  y especificidad del 87% y menor grado de invasión. (Cardona et al., 
2013. Pena, 2010. Valdés & Astudillo. 2007) En los últimos años se ha 
utilizado PCR a tiempo real que además permite la detección de cepas de H. 
pylori resistentes a antibióticos (Claritromicina) puesto que es capaz de 
detectar mutaciones puntuales del gen 23S RNAr, que confiere resistencia. 
(Pena, 2010) 
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Figura 4. Detección por medio de PCR de H. felis. de una biopsia gástrica de 
caninos infectados de forma experimental. Siendo 1: “ladder” de ADN; 2 – 5 
caninos infectados; 6 – 9  caninos sin infección; 10 ADN de H. felis. (Simpson 
& Burrows. 1999) 
El diagnóstico de H. heilmannii posee diferencias, puesto que esta especie 
es difícil de cultivar, por ende la técnica más usada es PCR, basándose 
específicamente en la secuenciación de ADN ribosomal 16S  identificándose 
los dos tipos de H. heilmannii anteriormente mencionados, sin llegar a ser lo 
suficientemente sensible como para diferenciar entre las especies H. felis. H. 
salomonis. H. bizzozeronii, H. heilmannii puesto que estas comparten más 
del 98% de la secuencia genética de ADNr 16S  
La microscopía electrónica ha sido usada para detectar específicamente el 
tipo de Helicobacter en biopsias de caninos y felinos (Simpson & Burrows. 
1999) 
El cultivo de Helicobacter posee una especificidad y sensibilidad altas (90% y 
95% respectivamente) (Cardona et al., 2013) y es importante para 
seleccionar la terapéutica, basada en antibiogramas. Se requieren 
condiciones especiales de cultivo, como lo son: atmósfera microaerófila 
(oxígeno al 5 – 7 %) con niveles altos de humedad, temperatura de 
incubación de 37°C y un medio cultivo rico en nutrientes. De igual manera es 
necesario adicionar hidrógeno atmosférico y algunos estimulantes de 
crecimiento. (Valdés & Astudillo. 2007) 
El medio de cultivo varía de selectivo a no selectivo, usando de preferencia 
ambos cultivos. El más utilizado es el agar Brucella cerebro – corazón y el 
23 
 
agar soya tripticasa, ambos suplementados con 5% a 10% de sangre. Este 
cultivo se evalúa a los 3 días y si no se genera un desarrollo se deben 
evaluar hasta 14 días luego de la siembra, antes de dar una respuesta 
negativa.  
Por otra parte este método no permite una diferenciación entre especies muy 
relacionadas como lo son H. bizzozeronii, H. felis y H. salomonis. Y la 
especie  H. heilmannii no se ha logrado cultivar en medios artificiales.  
(Valdés & Astudillo., 2007) 
La serología es usada en la actualidad para la detección de Helicobacter en 
humanos, no existe una prueba similar para caninos, felinos y equinos. Esta 
prueba hace uso de la respuesta inmunológica del individuo, aun así la 
presencia de anticuerpos contra Helicobacter no implica necesariamente una 
infección; por ende la serología positiva tiene tres interpretaciones: la primera 
es que el paciente está infectado en el momento de la prueba (positivos 
verdaderos) la segunda es que el paciente estuvo infectado, pero en el 
momento de la toma ya no lo está (falsos positivos) y el tercero que la prueba 
detecte anticuerpos cruzados no específicos para Helicobacter (falsos 
positivos) (Cardona et al., 2013. Leib & Duncan. 2005)   
El test de aliento con urea marcada se utiliza isótopos C13 (No radioactivo) y 
C14 (Radioactivo) Es considerada una prueba fácil de realizar, segura, de alta 
sensibilidad (95%) y especificidad (100%) en humanos. Se requieren de dos 
muestras de aliento, la primera antes y la segunda después de 30 minutos de 
beber una solución de isótopos C13 o C14. Si Helicobacter se encuentra 
presente, la enzima ureasa hidrolizará la urea en CO2
13 o CO2
14 y 
bicarbonato que será excretado en el aliento, el aliento espirado se detecta 
un espectrofotómetro de masas (C13) o contador de centelleo (C14). (Cardona 
et al., 2013)  Este método es usado en el diagnóstico de y comprobación de 
la eficacia de tratamiento en humanos. (Leib & Duncan. 2005) 
El antígeno de Helicobacter en materia fecal se trata de una prueba simple, 
no invasiva, de alta sensibilidad (91%) y especificidad (93%). Es una prueba 
enzimática (Usualmente Elisa) que identifica antígenos. Los resultados falsos 
positivos pueden darse debido a reacciones cruzadas con otras bacterias 
intestinales que comparten antígenos comunes con Helicobacter. Los 
resultados falsos negativos están asociados a una reducción significante de 
la carga bacteriana, también el uso de inhibidores de la bomba de protones 
son responsables de resultados falsos negativos en un 15% al 25% y el uso 
de bismuto entre 10% y 15% (Cardona et al., 2013)   
9. Diagnósticos diferenciales  
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Al ser el vómito uno de los signos principales, esta enfermedad posee 
múltiples diagnósticos diferenciales: ligados a la presencia de otros agentes 
bacterianos, parasitarios, dietarios, tóxicos, metabólicos e incluso causas no 
gástricas (Simpson & Burrows. 1999) Por otra parte los hallazgos 
histopatológicos por si solos coinciden con varias alteraciones relacionadas a 
cuerpo extraño, infecciones fúngicas, intolerancia alimenticia, parásitos o 
reacción a antígenos bacterianos. (Simpson & Burrows. 1999) 
10. Tratamiento  
Debido a la falta general de conocimiento sobre la patogenicidad de 
Helicobacter en animales de compañía, no se tiene claro si tratar o ignorar la 
bacteria espiralada encontrada en las biopsias. (Happonen et al., 2000. 
Simpson & Burrows. 1999)  
El tratamiento en caninos y felinos está basado en los resultados en 
humanos, no existe hasta la fecha un protocolo establecido para el 
tratamiento en estas especies; por ende en algunos casos puede generarse 
supresión transitoria en lugar de erradicación completa de la bacteria. 
(Cardona et al., 2013)    
Existen varios protocolos para el tratamiento de esta enfermedad en 
humanos, administrando una combinación de inhibidores de la bomba de 
protones o antagonistas de los receptores H2, con dos o tres antibióticos. 
Cada uno de los protocolos usados tiene diferentes porcentajes de 
erradicación. (Cardona et al., 2013)  El protocolo usado como primera 
elección en humanos es la combinación de omeprazol, amoxicilina y 
metronidazol  o el tinidazol o claritromicina, en caso de que este protocolo 
falle, la segunda opción es asociación de omeprazol, subcitrato de bismuto, 
metronidazol y tetraciclina o amoxicilina. (Happonen et al., 2000)  
En un estudio realizado por Happonen et al., 2000 donde se ensayó la triple 
terapia, usualmente establecida en humanos, en 9 caninos positivos a 
Helicobacter. De los cuales se erradicó el agente patógeno de 7 de los 9 
animales. Esta terapia consiste en el uso de Amoxicilina a 20mg/kg dos 
veces al día durante 10 a 14 días, Metronidazol a 10 mg/kg dos veces al día 
durante 10 a 14 días y subcitrato de bismuto 6mg/kg dos veces al día 
durante dos a cuatro semanas; en los caninos que perduró la infección se 
utilizó tetraciclina 20mg/kg  dos veces al día durante 10 días y omeprazol 0.7 
mg/kg una vez al día durante 14 días. Luego de la erradicación de 
Helicobacter algunos animales continuaban presentando sintomatología, por 
lo que se establecieron terapias adicionales usando tilosina, sucralfato, 
cimetidina, prednisolona o cisaprida dependiendo la evolución del paciente.  
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Otros protocolos como la combinación de Amoxicilina, metronidazol y 
Famotidina, han sido eficaces en un 90% de los perros y gatos tratados y en 
74% de los animales a los que se les realizó una segunda muestra gástrica 
no había presencia de re-infección (Simpson & Burrows. 1999) 
 
Tabla 1. Diferentes protocolos propuestos para el tratamiento de Helicobacter 
en caninos y felinos basados en tratamientos humanos (Simpson & Burrows. 
1999) 
Por otra parte se ha indicado que H. felis es sensible a cefalotina, ácido 
nalidíxico, amoxicilina, ciprofloxacina, tetraciclina y eritromicina, a su vez que 
es resistente al metronidazol. En algunos estudios realizados en ratones se 
ha hallado que el uso de lactoferrina recombinante humana tiene buenos 
resultados, resaltando que su uso durante dos semanas es suficiente para 
disminuir la gastritis inducida, la infección y los cambios patológicos sobre la 
superficie gástrica.  (Cardona et al., 2013)   
MEDICAMENTO DOSIS 
ANTIMICROBIAL  
AMOXICILINA   15 – 20 mg/kg TID 
CLARITROMICINA 7.5 mg/kg BID 
METRONIDAZOL  10 – 20 mg/kg BID 
TETRACICLINA 20 mg/kg BID/TID 
ANTI-SECRETORIO 
CIMETIDINA 5 – 10 mg/kg tid 
FAMITIDINA 0.5 mg/kg BID 
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RANITIDINA 1 – 2 mg/kg BID 2.5 – 3.5 mg/kg TID 
(gatos) 
OMEPRAZOL 0.5 – 1 mg/kg SID * 
OTROS 
MISOPROSTOL 1 – 5 μg/kg TID (perros) 
SUBSACILICATO DE BISMUTO 0.5 – 2 mg/kg (perros) 0.5 – 1 mg/kg 
(gatos) QID 
SUBCITRATO DE BISMUTO 6mg/kg BID 
SUCRALFATO 0.5 – 1 gr cada 2 – 4 horas.  
*Dosis máxima en perros 20 mg 
Duración del tratamiento de 2 a 4 semanas. 
Subsacilicato de bismuto se usa con precaución en gatos, alta sensibilidad.  
SID Cada 24 horas BID cada 12 horas TID cada 8 horas QID cada 6 horas.  
 
Tabla 2. Medicamentos usados para el tratamiento de Helicobacter en 
caninos y felinos (Cardona et al., 2013) 
Se ha venido desarrollando una vacuna contra la infección de Helicobacter, 
donde se ha demostrado que la vacunación oral con partículas de H. pylori 
protege a ratones contra la infección de H. felis. generándose una protección 
desde 18 semanas hasta un año. La acción de esta vacuna está relacionada 
a una relación cruzada de los antígenos de H. pylori, aun así no se establece 
una máxima protección, pues solo ha disminuido la carga bacteriana más no 
elimina en su totalidad el agente. Planteando esta vacuna como método 
profiláctico y terapéutico. (Cardona et al., 2013. Simpson & Burrows. 1999)   
Se han generado más estudios sobre vacunas para Helicobacter basadas 
principalmente en H. pylori. Unas de las vacunas logra la protección del 79% 
- 100% a la segunda semana y del 63% al 78% a la décima semana, 
generando una protección duradera contra H. felis y previniendo la formación 
de agregados linfoides en el tejido gástrico. Otra vacuna que usa H. pylori 
recombinante con la subunidad de toxina B del cólera como adyuvante, 
generaron erradicación de la infección, sin embargo genera como efecto 
secundario una gastritis con infiltrado neutrofílico y atrofia.  
11. Salud pública 
El potencial zoonótico de Helicobacter es ampliamente discutido. 
Helicobacter Heilmanii se considera un agente que puede inducir gastritis 
crónica en humanos, también se ha considerado agente causal de úlcera 
peptídica y linfoma gástrico primario de bajo grado. Esta infección se focaliza 
principalmente en el antro gástrico, encontrándose en la capa mucosa sobre 
la superficie de las células epiteliales.  (Hernández & Gallón. 2004) 
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El riesgo zoonótico está asociado al hallazgo de un reporte de cultivo positivo 
de H. heilmannii en seres humanos, dicha cepa fue genéticamente similar a 
H. bizzozeronii aislado comúnmente en perros, adicional a ello el reporte de 
varios casos y estudios indicando una prevalencia más alta de infección 
gástrica en personas que habían tenido contacto estrecho con animales; sin 
embargo las prevalencias halladas a nivel mundial en seres humanos varían 
desde el 0.1 – 8% de la población y la infección por H. heilmannii, puede 
presentar individuos asintomáticos. (Hernández & Gallón. 2004)  
Existen reportes anecdóticos donde se reporta la presencia de la misma 
especie de Helicobacter en el estómago de humanos y su animal de 
compañía, sugiriendo una transmisión zoonotica u antropozoonótica 
principalmente de H. pylori, existiendo de igual manera la posibilidad de 
transmisión de H. felis y H. bizzozeronii (Haesebrouck et al., 2009) Uno de 
los casos reportados lo describe Thomson et al., 1994 denominando al 
agente Gastrospirillum hominis (el cual recibe en la actualidad la 
denominación H. heilmannii) el cual afectaba a una niña de 12 años que 
debido a la recurrencia de la sintomatología por más de un año, se decide 
realizar endoscopia a los caninos que habitaban con la niña, encontrando el 
mismo tipo de bacteria en los perros y en la niña. Reportaron de igual 
manera que uno de los perros que presentaba gastritis crónica y alta carga 
bacteriana lambia con cierta frecuencia la cara de la menor, el otro canino, 
asintomático presentó menos carga bacteriana y gastritis moderada y se 
concretó una resolución completa del caso al realizar el tratamiento 
bacteriano tanto para la niña como para los caninos. Dicho autor termina su 
revisión afirmando que aunque los animales pueden llegar a ser reservorios 
de este agente bacteriano, no todos los casos de helicobacteriosis 
reportados en humanos están relacionados con el contacto previo con 
animales. Otro de los casos reportados fue por Dieterich et al., 1998 donde 
se detectó la presencia de H. heilmannii en dos gatos y su propietario el cual 
presentaba gastritis crónica; por medio de PCR, los autores demostraron que 
el individuo tenía tres cepas distintas de H. heilmannii y que estas 
presentaban concordancia genética con las cepas encontradas en los gatos.  
Helicobacter felis es un considerado un agente de acción incierta sobre la 
mucosa gástrica canina, sin embargo si se considera un agente patológico 
en felinos, a su vez en seres humanos es raramente encontrado en biopsias 
gástricas (Hernández & Gallón. 2004) 
Helicobacter pylori es uno de los principales agentes considerados 
zoonóticos. Este fue hallado en criaderos comerciales de felinos, siendo 
aislado en heces, saliva y placa dental de diferentes gatos, por otra parte no 
se ha logrado aislar en gatos callejeros o caseros; ni correlacionar la 
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presencia de este patógeno con enfermedad en humanos. Por otra parte H. 
pylori no infecta naturalmente a perros, pero genera respuestas inflamatorias 
gástricas en perros de experimentación, motivo por el cual han sido tomados 
como modelo de enfermedad para humanos. (Hernández & Gallón. 2004) 
Los reportes de prevalencia de H. pylori en humanos son elevados, 
evidenciándose hasta en un 80% de la población (Haesebrouck et al., 2009) 
mientras que en caninos no se ha encontrado que exista una infección 
natural y en gatos la infección es muy rara. Mientras que la prevalencia de H. 
heilmannii en humanos es muy baja comparada con el reporte de mascotas 
infectadas. (Hernández & Gallón. 2004)  
Varias de las especies presentes en animales han sido vinculadas con la 
enfermedad gástrica en humanos, como lo evidencia la tabla 3. 
 
Tabla 3. Colonización natural de las diferentes especies Helicobacter en animales y 
su significancia patogénica en humanos. (Haesebrouck et al., 2009) 
La transmisión de animales a humanos o de humanos a animales, no está 
constatada, sin embargo se considera por Cardona y col que la diarrea 
asociada a Helicobacter en animales de compañía involucra un alto riesgo de 
zoonosis.  
En humanos las infecciones ocasionadas por este agente, se encuentran 
acompañadas de gastritis crónica, describen de igual manera que las 
infecciones por agentes diferentes a H. pylori tienden a ser menos severas. 
También se han observado casos de gastritis agudas, incluyendo atrofia 
glandular o metaplasia intestinal de la mucosa fúndica; dichas lesiones 
frecuentemente observadas en la infección por H. pylori. Las lesiones por H. 
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no pylori tienden a estar asociadas en humanos a erosiones gástricas 
localizadas principalmente en el antro y úlceras duodenales y asociarse de 
igual forma a linfoma del tejido linfoide asociado a la mucosa (MALT) de bajo 
grado en estómago. Aunque según varios reportes al tratar la infección con 
Helicobacter, ambas lesiones se resuelven. (Haesebrouck et al., 2009) Su 
relación con otros procesos patógenos en humanos como el adenocarcinoma 
gástrico no está establecido en su totalidad (Valdés & Astudillo., 2007) 
En humanos los signos clínicos son dolor abdominal  agudo o crónico a nivel 
de epigastrio y nauseas principalmente, aunque también se puede llegar a 
presentar hematemesis, dispepsia recurrente, defecación irregular (respecto 
a frecuencia y consistencia) vómitos, fiebre, disfagia y en ocasiones 
disminución del apetito. Sin embargo algunas personas no presentan signos 
clínicos. (Haesebrouck et al., 2009) 
DISCUSIONES 
 Técnicas moleculares como el PCR, poseen la ventaja de obtener 
resultados rápidos acompañados de una alta sensibilidad y 
especificidad. (Pena, 2010) 
 Es recomendable el uso terapéutico triple inicial con un inhibidor de la 
bomba de protones y dos antimicrobianos como primera opción. Es 
prudente recordar que existe un grado de resistencia, no evaluado en 
su totalidad en medicina veterinaria, por lo cual existe una posibilidad 
de falla terapéutica. (Pena, 2010)  
 La inflamación gástrica es un hallazgo histológico común en perros y 
gatos con helicobacteriosis, más sin embargo no hay una relación 
entre el grado de inflamación gástrica y la densidad de la colonización, 
lo que suguiere Gómez et al., 2005 es que Helicobacter  no es el único 
agente responsable de la degeneración gástrica o que las diferentes 
especies y cepas difieran en su patogenicidad 
 La confirmación de la presencia de Helicobacter no debe estar ceñida 
a una sola técnica diagnóstica, por lo que se recomienda la 
integración de las técnicas ya descritas para el diagnóstico.  
 El test de aliento con urea marcada ha sido usado de forma 
experimental en perros y gatos, pero por limitaciones de equipo y 
dificultad para tomar la muestra de aliento de los animales, esta 
prueba no es considerada rutinaria. (Leib & Duncan, 2005) 
 Helicobacter gástrico puede ser hallado en todas las regiones del 
estómago, sin embargo es menos frecuente en el antro en caninos; en 
felinos estas diferencias no son evidentes.  (Happonen, 1999) 
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CONCLUSIONES 
 La transmisión zoonótica de Helicobacter entre caninos y felinos a 
humanos continúa siendo una posibilidad, aún no hay estudios 
concluyentes en el tema, debido principalmente a la dificultad en el 
diagnóstico del organismo. El diagnóstico se encuentra limitado 
debido a que los métodos de alta sensibilidad y especificidad, son de 
carácter invasivo, lo que evita el desarrollo de varios estudios y genera 
que se subestime la prevalencia de este agente patógeno. Aun así es 
labor del médico veterinario orientar a los propietarios del manejo 
adecuado de los animales de compañía y darles a conocer las 
diversas enfermedades que pueden ser compartidas entre animales y 
humanos 
 La mayoría de estudios a profundidad de Helicobacter están 
enfocados en H. pylori y su relación con la medicina humana y 
algunos parámetros zoonóticos. Se torna de vital importancia realizar 
más estudios de las diferentes especies.  
  Las alteraciones gastrointestinales son trastornos comunes en la 
clínica de pequeñas especies, es necesario hacer un examen clínico 
adecuado, recurrir a diferentes técnicas diagnóstico para llegar a un 
diagnóstico.  
 La vacunación es un método profiláctico y terapéutico prometedor a 
futuro, pero aún faltan avances significativos en este ámbito y por la 
tanto su uso en el plan vacunal de los pacientes se verá postergado.  
 Son necesarias las investigaciones a nivel de medicina veterinaria 
sobre el tratamiento de Helicobacter en caninos y felinos, reevaluando 
la efectividad de los protocolos actuales de tratamiento.  
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